Leitthema

Die Unfallchirurgie

vormals Der Unfallchirurg

Unfallchirurgie
https://doi.org/10.1007/s00113-022-01237-1
Angenommen: 1. August 2022

© Der/die Autor(en) 2022

Redaktion

Michael Jagodzinski, Obernkirchen
Phillipp Traut, Bad Oeynhausen
Christian Krettek, Hannover

®

Check for
updates

In diesem Beitrag

= Haufigkeit und Vorkommen

= Pathogenesemodelle
Aktuelles Krankheitsmodell * Zellulares,
zytokinbasiertes Krankheitsmodell

= Hypothetisches Stadienmodell der pri-
maéren Arthrofibrose
Stadium | (Proliferation) ¢ Stadium Il
(Apoptose) * Stadium lll (Adhdsion)

= Vorsorge und Pravention

= Primare und sekundare Arthrofibrose

= Primare Arthrofibrose
Symptome und aktueller Behandlungsver-
lauf * Neues alternatives Therapiekon-
zept * Diagnose

— Differenzialdiagnosen bei schmerzhaften
Gelenkbeschwerden
Postoperative Narbenneurome des N. sa-
phenus * Complex regional pain syndrome
(M. Sudeck) ¢ ,Low-grade“-Infektion (chro-
nische geringfiigige Infektion)

= Therapie
Physio- und medikamentdse Therapie ¢
Erndhrung, Bewegung und Entspannung in
Eigenregie * Medikamentose Therapie
Nachsorge

QR-Code scannen &Beitrag onlinelesen

Published online: 15 September 2022

Klinische Diagnostik,
Differenzialdiagnostik,
Pathogenese- und Stadienmodell

der Arthrofibrose

Philipp Traut

Praxis fiir orthopadische Beratung und Begutachtung, Bad Oeynhausen, Deutschland

Zusammenfassung

Schliisselworter

Die Arthrofibrose (AF) gehort zu den hédufigsten Komplikationen nach Verletzungen
und operativen Eingriffen an Gelenken, v. a. nach Gelenk- und Kreuzbandersatz. Alle
grofen Gelenke kdnnen betroffen sein, am hdufigsten ist es jedoch das Kniegelenk.
Es kommt zur schmerzhaften Bewegungseinschrankung durch Vermehrung von
fibrotischem Gewebe innerhalb und teilweise auch auBerhalb des Gelenks. Der
normale Heilungsprozess ist durch mechanische und emotionale Stressoren sowie
starke Schmerzreize gestort. Die AF tritt zu 90 % schon wenige Tage nach der Verletzung
oder Operation auf, sodass die Qualitdtsstandards nicht erreicht werden kénnen.
Durch Physiotherapie und Rehabilitation kann oft keine wesentliche Verbesserung
der Funktion erreicht werden, sodass die Aktivitdten des taglichen Lebens (ADL)
stark eingeschrénkt sind. Klinische Diagnostik, Differenzialdiagnostik sowie ein neues
Pathogenese- und Stadienmodell der primaren AF mit den daraus abgeleiteten
therapeutischen Prinzipien werden vorgestellt.

Gelenkersatz - Knie - Kreuzband - Gelenksteifheit - Vernarbung

Die Arthrofibrose (AF) gehort zu den hau-
figsten Komplikationen nach Verletzungen
und operativen Eingriffen an Gelenken,
v.a. nach Endoprothetik [4] und Kreuzban-
dersatz [2]. Alle groen Gelenke kdnnen
betroffen sein, am haufigsten jedoch das
Kniegelenk [8]. Schon wenige Tage nach
dem Eingriff kommt es durch die Vermeh-
rung von fibrotischem Gewebe innerhalb
des Gelenks zu einer schmerzhaften Be-
wegungseinschrankung, sodass der bun-
deseinheitliche Qualitatsstandard bis zur
Entlassung aus der Klinik nicht erreicht
werden kann. Durch Physiotherapie und
Rehabilitation kann oft keine wesentliche
Verbesserung der Funktion erreicht wer-
den, sodass spater die Aktivitdten des tag-
lichen Lebens (ADL) stark eingeschrankt
sind. Narkosemobilisationen und Arthro-
lysen bei AF-Patienten werden in letzter
Zeit zunehmend kritisch gesehen, da sie
meist nur eine kurzfristige Besserung der
Funktion bewirken. In der Literatur wird

eine Rezidivrate von ca. 70% angegeben
(4, 5.

Haufigkeit und Vorkommen

Das Auftreten der AF wird unterschiedlich
hoch eingeschatzt. In der Literatur wer-
den Zahlen von 1-13% genannt [4]. In
der Deutschen Gesellschaft fiir Endopro-
thetik (AE) ist eine Haufigkeit von 6-10%
nach primdren Kniegelenkersatz (Totalen-
doprothese, TEP) allgemein anerkannt. Fiir
die anderen Gelenke liegen keine Schat-
zungen vor. Die entsprechende Haufig-
keit diirfte aber deutlich geringer sein,
v. a. beim Hiiftgelenkersatz. Diese Beob-
achtung korreliert auch mit der deutlich
héheren Unzufriedenheitsrate von etwa
20% in der Knieendoprothetik [3].

Die jahrlichen Neuerkrankungen der AF
konnen in Deutschland insgesamt auf et-
wa 50.000 geschétzt werden, allein 18.000
nach Implantationen von Knie-TEP. Frauen
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Abb. 1 A Vollbild einer Arthrofibrose 6 Monate
postoperativ nach einer linksseitigen Knieto-
talendoprothese sowie frustraner physiothera-
peutischer und chirurgischer Behandlung

sind bei dieser Erkrankung deutlich hdu-
figer betroffen als Manner, etwa im Ver-
haltnis 3:2. Es sind zwei Haufigkeitsgipfel
zu beobachten, zwischen 20 und 30 so-
wie 55 und 65 Jahren. Bei den jiingeren
Patient*innen handelt es sich im eigenen
Kollektiv meist um Sportverletzungen mit
Kreuzbandersatz und bei der dlteren Grup-
pe um degenerative Veranderungen nach
Einsatz einer Endoprothese.

Pathogenesemodelle

Aktuelles Krankheitsmodell

Ublicherweise wird die AF als ,Verkle-
bung” bezeichnet, und daraus werden
auch die therapeutischen MalBnahmen
abgeleitet. Kenntnisse {iber die biochemi-
schen und biologischen Zusammenhénge
dieser Heilungsstérung bestehen in der
orthopddischen Praxis eher weniger. Es
wird durch intensive Physiotherapie mit
postisometrischen Dehniibungen und
Motorschienen versucht, die nach ei-
nem operativen Eingriff eingetretene
Bewegungseinschrankung mechanisch zu
verbessern. Dies flihrt meist nicht zum
erhofften Erfolg, sondern in vielen Fal-
len sogar zu einer Verschlechterung der
Funktion mit starken Schmerzen trotz mo-
natelanger Therapie. Dieses weitverbrei-
tete ,Verklebungsmodell” sollte deshalb
infrage gestellt werden.

In @Abb. 1 ist das Vollbild einer AF
6 Monate postoperativ nach einer linkssei-
tigen Knie-TEP sowie frustraner physiothe-
rapeutischer und chirurgischer Behand-
lung dargestellt. Es bestehen ein Streck-
und Beugedefizit, eine Kapselschwellung,
eine Uberwarmung, ein ,Schraubstockge-
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fuhl” eine immobile Kniescheibe sowie ein
starker Anlaufschmerz morgens und nach
langerem Sitzen. Bei dieser ,spdten Dia-
gnose” ist mit einem langeren Heilungs-
verlauf zu rechnen. Nicht immer ist in die-
sen Fallen eine befriedigende Funktion des
betroffenen Gelenks zu erreichen.

Zelluldres, zytokinbasiertes
Krankheitsmodell

Im Jahr 2015 ist ein neues Pathogenese-
modell der AF veroffentlicht worden; die-
ses stiitzt sich auf Ergebnisse aus der Fi-
broseforschung [1, 6, 9, 10, 29]. Die ge-
wonnenen Erkenntnisse konnen weitge-
hend auf die AF libertragen werden. Die-
ses Krankheitsmodell beriicksichtigt die
zelluldren und biochemischen Vorgénge
wahrend des Heilungsprozesses [29]. Die
Untersuchungen haben gezeigt, dass die
Fibroblasten mechanisch sensibel sind und
mechanischer Stress diese Zellen aktiviert
und den natiirlichen Zelltod (Apoptose)
verhindert [10]. Dadurch kommt es zu ei-
ner starken Zell- und Bindegewebever-
mehrung. Dieses Gewebe wird bei der
Uiberwiegenden Mehrzahl der Betroffenen
in sehr kurzer Zeit mit Schmerznerven ver-
sorgt. Dies erklart die meist hohe Schmer-
zintensitat bei der Mobilisation [14].

In @ADbb. 2 ist das zelluldre, zytokin-
basierte Pathogenesemodell der AF nach
Faustund Traut mit Darstellung der physio-
logischen und pathobiochemischen Vor-
gange wahrend der postoperativen Phase
nach einem Kniegelenkersatz ersichtlich.
Im Rahmen der physiologischen Wundhei-
lung erfolgt eine Aktivierung residenter
Fibroblasten zu Myofibroblasten. Hierbei
spielen nicht nur Zytokine eine Rolle, son-
dern auch mechanischer und emotionaler
Stress. Kommt es zur geregelten Apopto-
se der Myofibroblasten, liegen Auf- und
Abbau der extrazellularen Matrix (ECM)
sowie die Synthese der Xylosyltransferase
(XT) im Gleichgewicht. Eine AF entsteht,
wenn die Myofibroblasten persistieren so-
wie eine erhohte ECM-Synthese und XT-
Aktivitat vorliegen [6, 24].

Neben dem mechanischen Stress konn-
te auch der emotionale Stress als Ursache
fiir die AF erkannt werden. Stresshormone
haben in der Zellkultur zu einer Vermeh-
rung von kardialen Fibroblasten gefiihrt
[27]. Dies deckt sich mit einer amerika-

nisch-ungarischen Studie, in der Verande-
rungen des Stoffwechsels und des Apop-
toseverhaltens der Fibroblasten bei Patien-
ten mit einer Depression festgestellt wur-
den [7]. Bei der Herzfibrose (Tako-Tsubo-
Kardiomyopathie) ist bekannt, dass allein
emotionaler Stress diese schwere oft sogar
todliche Erkrankung auslésen kann [22].
Auch bei AF-Patienten ist haufig eine emo-
tionale Belastungssituation, die vielfache
Ursachen haben kann, nachweisbar. In sel-
tenen Féllen kann die Fibrosierung des Ge-
lenks mehrere Monate nach einem Gelen-
kersatz allein durch eine auBerordentliche
emotionale Belastung ausgeldst werden
(Suizidversuch; eigenes Patientengut).

» Neben mechanischem wurde
auch emotionaler Stress und
Schmerz als Ursache der AF
identifiziert

Bei der schmerzhaften Dehnung des be-
troffenen Gelenks wird aufSerdem der Neu-
rotransmitter ,Substanz P” freigesetzt, der
die AF durch eine Aktivierung der Wachs-
tumsfaktoren verstarkt [13, 17]. Aufgrund
der Fibroseforschung kénnen somit 3 Fak-
toren benannt werden, die zu einer mogli-
chen Ausbildung der AF beitragen kdnnen.
Auf dem Boden dieses Krankheitsmodells
ist ein Therapiekonzept entwickelt wor-
den, das die genannten Ursachen dieser
Erkrankung beriicksichtigt.

Hypothetisches Stadienmodell der
primédren Arthrofibrose

Ahnlich wie beim ,complex regional pain
syndrome” (CRPS) ist ein Stadienverlauf
der AF zu beobachten, der in dem hy-
pothetischen Modell mit den klinischen,
laborchemischen, histologischen und the-
rapeutischen Besonderheiten beschrieben
wird (B Abb. 3). Es lassen sich ein Stadi-
um der Proliferation (1), der Apoptose (Il)
und der Adhasion (lll) abgrenzen; diese
erfordern unterschiedliche therapeutische
MalBnahmen.

Stadium | (Proliferation)

Im Stadium | kommt es durch die Zytokine
Jtransforming growth factor beta 1“ (TGF-
B1) und ,platelet-derived growth factor”
(PDGF) zur Vermehrung der Fibroblasten
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Abb. 2 A Zelluldres, zytokinbasiertes Pathogenesemodell der Arthrofibrose (AF) nach Faust und Traut mit Darstellung der
physiologischen und pathobiochemischen Vorgange wahrend der postoperativen Phase nach Kniegelenkersatz. CPM ,con-
tinuous passive motion*, ECM extrazelluldre Matrix, /ICD-10 Internationale statistische Klassifikation der Krankheiten und ver-
wandter Gesundheitsprobleme, 10. Aufl,, MMP Matrixmetalloproteinasen, PDGF ,platelet-derived growth factor”, TEP To-
talendoprothese, TGF-A1 ,transforming growth factor beta 1% XT Xylosyltransferase. (Modifiziert nach Faust [6], mit freundlI.
Genehmigung © |. Faust, P. Traut et al., alle Rechte vorbehalten)
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Abb. 3 A Hypothetisches Stadienmodell der primdren Arthrofibrose, basierend auf dem zelluldren,
zytokinbasierten Pathogenesemodell nach Faust und Traut (B Abb. 2). Uberwéarmung und Schmer-
zennehmen bis zum 3. Stadium innerhalb von 6 bis 12 Monaten ab [24]. TGF-B1 ,transforming growth
factor beta 1, XT Xylosyltransferase. (Mit freundl. Genehmigung © P. Traut, alle Rechte vorbehalten)

und der ECM, die im physiologischen Ver-
lauf in wenigen Tagen riickldufig ist. Bei
Persistenz ist therapeutisch eine Redukti-
on der Zytokine und der Freisetzung der
»Substanz P” durch Verzicht auf schmerz-
hafte Dehnungsreize anzustreben, um die
Apoptose der Myofibroblasten und den
Abbau der fibrotischen ECM durch Ma-
trixmetalloproteinasen (MMP) zu fordern.
Die Aktivitat der Myofibroblasten kann zu-
satzlich ,off label” medikamentos durch
Gaben von Prednisolon und dem nichts-
elektiven B-Blocker Propanolol geddmpft
werden [28].

In diesem Stadium sind chirurgische
MaBnahmen, wie Arthrolysen und Nar-
kosemobilisationen, mit einer hohen Re-
zidivrate belastet, da sie mit deutlichem
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mechanischen Stress und einer extremen
Zytokinfreisetzung verbunden sind [4, 5].
Nach einer kurzfristigen postoperativen
Besserung der Funktion des betroffenen
Gelenks kommt es im weiteren Verlauf oft
zur erneuten Verschlechterung.

Stadium Il (Apoptose)

Mithilfe einer konservativen antifibroti-
schen Therapie kann das Stadium Il der
Apoptose erreicht werden; in diesem
Stadium sterben die Myofibroblasten ab
und das extrazelluldre, fibrotische Gewebe
wird durch MMP degradiert und abgebaut.
Wenn das Stadium | nur wenige Monate
angedauert hat, verbessert sich das Funk-
tionsdefizit mit zunehmendem Abbau der

ECM und Apoptose der Myofibroblasten.
Dies zeigt sich klinisch am Riickgang der
Uberwarmung und der Schmerzen, his-
tologisch vermutlich in der Verringerung
der Zellzahl. Laborchemisch wird eine
Reduktion der XT-Aktivitdt angenommen.

Stadium Ill (Adhasion)

Wenn das Proliferationsstadium durch in-
effiziente physiotherapeutische und chir-
urgische MaBnahmen zeitlich tiber ein Jahr
verlangert wird, kann aufgrund der lange
andauernden fehlenden Entfaltung der Re-
cessus eine Adhdsion der Synovialblatter
resultieren. Dies bedingt ein Funktionsde-
fizit, obwohl sich die reparative Stérung
gebessert hat. Eine niedrige XT-Aktivitat
wird auch in diesem Stadium erwartet.

Im Stadium Il der Adhdsion erscheint
eine konservative antifibrotische Therapie
nicht mehr zielfiihrend, sondern eine ar-
throskopische Arthrolyse mit Losen der
synovialen Gleitflichen. Die Rezidivgefahr
dirfte wegen fehlendem oder wenig ak-
tivem fibrotischem Gewebe deutlich ge-
ringer sein als in den Stadien | und Il. Je-
dem chirurgischen Eingriff sollte zur Rezi-
divprophylaxe eine konservative antifibro-
tische Nachbehandlung folgen. Intensive
schmerzhafte Dehniibungen und repetiti-
ve zyklische Mobilisationen (,continuous
passive motion”, CPM) sollten unterbleiben
[11, 15, 18-21, 24].

Vorsorge und Pravention

Um das Risiko dieser Erkrankung zu min-
dern, sollten nach Moglichkeit keine Pa-
tienten operiert werden, die sich in ei-
ner schwierigen emotionalen Situation be-
finden. Eine bestehende Depression soll-
te zuerst fachérztlich und psychothera-
peutisch behandelt werden. Auch private
und berufliche Belastungsfaktoren sollten
vom Operateur angesprochen und, so weit
wie moglich, vor dem chirurgischen Ein-
griff behoben werden. Negativ wirken sich
des Weiteren postoperative Komplikatio-
nen und klinische Versorgungsdefizite aus.
Ein fehlplatzierter Schmerzkatheter ohne
geniigende alternative Schmerzlinderung
kann in den ersten postoperativen Tagen
zur Ausschiittung der ,Substanz P* fiihren,
durch die die AF mitverursacht werden
kann [13, 17].



Tab.1 Symptomatik der primdren und sekundaren Arthrofibrose

Symptome Primar Sekundar
,Schraubstockgefiihl” T+ +
Uberwarmung T+ +
Patella-Immobilitat +++ -
ROM-Einschrankung o+ +

Weitere pathologische Gelenkverdnderungen - +++

ROM ,range of motion”

Primére und sekundare
Arthrofibrose

Zwei Arten der AF, die differenziert be-
trachtet werden missen, sind in der
Literatur beschrieben [19]. Die primadre
AF betrifft das ganze Gelenk und wird
durch die oben aufgefiihrten Ursachen
hervorgerufen. Es besteht die typische
Symptomatik mit ,Schraubstockgefiihl’,
mehr als 2°C-Uberwdrmung, Patella-Im-
mobilitdt und schmerzhafter ,Range-
of-motion”(ROM)-Einschrankung  unter
Extension/Flexion (E/F) 0-0-90 ohne chir-
urgische Ursachen im Gegensatz zur
sekundaren AF (B Tab. 1). Diese hat meist
eine mechanische oder infektiose Ursache.
Durch Instabilitdt oder Fehlstellung der
Endoprothese oder falsche Position des
implantierten Kreuzbands wird ein per-
manenter mechanischer Reiz ausgelost,
der eine meist lokal begrenzte Ansamm-
lung von fibrotischem Gewebe (Zyklops)
bewirkt. Diese mechanische Ursache ldsst
sich nur operativ durch die Korrektur der
zugrunde liegenden pathologischen Ver-
anderung behandeln. Oft kdnnen beide
AF-Arten gleichzeitig an dem betroffenen
Gelenk beobachtet werden; diese soll-
ten auch beide differenziert behandelt
werden.

Primare Arthrofibrose

Symptome und aktueller
Behandlungsverlauf

Bei der priméaren AF treten in liber 90 % der
Félle schon wenige Tage nach der Operati-
ontypische Beschwerden und Befunde auf,
die eine frithe Diagnose ermdglichen. Die
Patienten klagen iiber ein ,Schraubstock-
gefiihl” und starke Schmerzen bei der Mo-
bilisation. Die typischen Befunde sind eine
immobile Kniescheibe sowie ein Streck-
und/oder Beugedefizit von weniger als

0-0-90 Grad. Diese Krankheitszeichen wer-
den oft von den Behandlern nicht wahr-
genommen. Mit intensiven Dehniibungen
wird versucht, den Qualitdtsstandard von
freier Streckung und mindestens 90-Grad-
Beugung noch bis zur Entlassung aus der
stationdren Behandlung zu erreichen. Die-
ses Vorgehen ist fiir die Betroffenen in den
meisten Féllen mit starken Schmerzen ver-
bunden.

In der anschlieBenden Rehabilitation
oderambulanten Physiotherapie wird wei-
terversucht, das Gelenk mithilfe passiver
Dehniibungen gemall dem ,Verklebungs-
modell” zu mobilisieren. Trotz intensiver
Therapie kann oft keine wesentliche Besse-
rung der Beweglichkeitund der Schmerzen
erreicht werden. In vielen Fallen tritt sogar
eine Verschlechterung ein. Die Patienten
erhalten meist keine plausible Erkldrung
fiir diesen frustranen Verlauf. Es wird oft zu
Geduld und stirkerem Uben in Eigenregie
geraten. Bei Entlassung ist alternierendes
Treppensteigen und Ergometerfahren oft
noch nicht maglich.

Bei der erneuten Vorstellung beim Ope-
rateur wird oft zu einer Narkosemobilisati-
on, operativen Entfernung des ,Narbenge-
webes” oder weiterer intensiver Physiothe-
rapie geraten. Narkosemobilisationen und
arthroskopische bzw. offene Arthrolysen
bewirken meist nur kurze Zeit eine Besse-
rung der Funktion. Auch Prothesenwechsel
sind in der friihen Phase der Erkrankung
mit einer hohen Rezidivrate {iber 70 % be-
lastet [4]. Im weiteren Verlauf kommt es
oft zur zunehmenden Einsteifung des be-
troffenen Gelenks, sodass viele Aktivitaten
des tdglichen Lebens nicht mehr mdglich
sind. Bei Patienten im Erwerbsleben und
geforderter korperlicher Belastung ist die
berufliche Existenz gefdhrdet.

Neues alternatives Therapiekonzept

Durch die Behandlung der primdren AF
nach dem zelluldren, zytokinbasierten Pa-
thogenesemodell auf der Grundlage der
Fibroseforschung, die erstmals 2018 in Or-
thopddie & Rheuma beschrieben wurde
[24], kann dieser fiir Patient und Opera-
teur unerfreuliche Verlauf in den meisten
Fallen verhindert werden (@ Abb. 2). Je fri-
her die Therapie beginnt, desto schneller
und effektiver ldsst sich diese reparative
Stoérung konservativ bessern [21, 23-25].
Je spater diese kausale antifibrotische The-
rapie beginnt, desto weiter schreitet die
Erkrankung mit zunehmenden strukturel-
len Verdnderungen fort. In dem spaten
Stadium Il der AF sind meist operative
MafBnahmen notwendig (@ Abb. 3).

» Der friihe Beginn der kausalen
antifibrotischen Therapie bessert
die reparative Storung effektiv

Vorbild kann die Behandlung der ,Herzfi-
brose” sein, die bei friiher Diagnose und
mechanischer Entlastung des Herzens in-
nerhalb von 6 bis 8 Wochen zur vélligen
Heilung dieser schwerwiegenden, oftauch
todlichen Erkrankung fiihrt [22].

Diagnose

Die Diagnose kann mit ausreichender
Sicherheit anhand von 2 typischen Be-
schwerdeangaben und 2 charakteristi-
schen Befunden schon im Akuthaus kli-
nisch gestellt werden, spatestens jedoch
nach der Rehabilitation. Eine histologische
Untersuchung empfiehlt sich in Zweifels-
fallen [16]. Auch wenn bei einer falsch-
positiven Diagnose keine AF vorliegen
sollte, wirkt sich die antifibrotische Thera-
pie nicht negativ auf den weiteren Verlauf
aus. Eine falsch-negative Diagnose kann
dagegen fiir die Betroffenen zum monate-
oft jahrelangem Krankheitsverlauf fiihren.
Der Rat zu weiterer Geduld sollte nur dann
geduBert werden, wenn die Ursache des
verzogerten Heilungsverlaufs erkannt und
die notwendigen therapeutischen Schrit-
te eingeleitet wurden. Die konservative
Behandlung einer AF kann durchaus 6 bis
12 Monate in Anspruch nehmen.
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Tab.2 Typische Symptome/Beschwerden von Arthrofibrose und Differenzialdiagnosen
Bewegungs- Patella-Immo- | ,Schraubstock- | Anlauf- Belastungs- | Erguss | Uberwar-
einschrankung | bilitat gefiihl” schmerz schmerz mung
Primare Arthrofibrose +++ +++ +++ +++ - + ++
Postoperative Narbenneurome ++ - - + + - +
Lockerung der Endoprothese + - - 4+ +++ ++ 4+
Retropatellararthrose + ++ + ++ +++ +++ ++
Fibromyalgie - - - ++ + - -
CRPS (M. Sudeck) +++ +++ +++ +++ +++ - +++
Gelenkinstabilitét oder zu straffe ++ - - ++ ++ ++
Bandfiihrung
Overstuffing (falsche ProthesengroBe) | ++ + ++ - + +
Fehlposition der Endoprothese oder ++ + - + - +
des Transplantats
Low-grade-Infektion (LGI) + - + ++ +++ 4+
Somatoforme, dissoziative Stdrung ++ - - - _ _
CRPS ,complex regional pain syndrome”

— Beschwerden: 1. ,Schraubstockge-
fihl” 2. starke Schmerzen bei der
Mobilisation,

— Befunde: 3. Beweglichkeit weniger 0-0-
90 Grad, 4. immobile Kniescheibe.

Die laborchemische Untersuchung der
+XT-Aktivitat” in Serum und Gelenkpunk-
tat wird aktuell in einer multizentrischen
Studie evaluiert und kann zurzeit noch
nicht diagnostisch eingesetzt werden.
Dieses Enzym spiegelt die Fibroblasten-
aktivitdt im Gelenkbinnenraum wider.
Aktuell kann die XT schon als Biomarker
in der Diagnostik der Sklerodermie und
Leberfibrose genutzt werden [9].

In spateren Stadien kdnnen weitere ty-
pische Beschwerden auftreten und Befun-
de nachgewiesen werden, die die Diagno-
se zusatzlich sichern konnen (@ Abb. 1).

Differenzialdiagnosen bei
schmerzhaften Gelenk-
beschwerden

Auch andere Erkrankungen kdnnen mit ei-

ner schmerzhaften Bewegungseinschran-

kung einhergehen und sollten im Behand-

lungsverlauf beachtet werden. Hierzu zah-

len:

- postoperative Narbenneurome,

— Lockerung der Endoprothese,

- Retropatellararthrose,

- Fibromyalgie

- CRPS (M. Sudeck),

- Gelenkinstabilitdten oder zu straffe
Bandfiihrung,

6  Die Unfallchirurgie

- ,overstuffing” (falsche Prothesengro-
Be),

- Fehlposition der Endoprothese oder
des Transplantats,

- ,Low-grade™-Infektion (chronische
geringfiigige Infektion),

- somatoforme Schmerzstérung, disso-
ziative Storung.

Alle diese Erkrankungen zeichnen sich
durch andere typische Beschwerden und
Befunde aus, sodass sie gut von der
primdren AF unterschieden werden kon-
nen (@Tab. 2). Die 3 kursiv gesetzten
Diagnosen (s. oben) werden im Einzeln
behandelt, da sie, dhnlich wie die AF,
im postoperativen Verlauf hdufig nicht
erkannt werden. Dies fiihrt zu unndtigen
Fehlbehandlungen.

Die gréBte Ubereinstimmung besteht
zwischen AF und CRPS, sodass die letzte-
re Erkrankung hdufig nicht erkannt wird.
Wichtige Unterscheidungsmerkmale sind
der Belastungsschmerz und die sehr star-
ke Uberwirmung von 3-4°C, die bei der
AF meist fehlen. Beim ,kalten” CRPS liegt
sogar eine Unterkiihlung von bis zu 3°C
vor, die bei der AF nie beobachtet werden
kann. Zusatzlich sollte die bildgebende Un-
tersuchung als diagnostische Hilfe genutzt
werden. Beim CRPS sind destruktive Ver-
anderungen, wie eine Patella baja sowie
gelenk- und prothesennahe Entkalkungen
nachweisbar,auch wennich die klinischen
Symptome schon teilweise gebessert ha-
ben. Es konnen mehrere pathologische
Verdnderungen gleichzeitig auftreten; die-

se mussen weiterdifferenziert werden, um
jede spezifisch behandeln zu kdnnen. Bei
einer Low-grade-Infektion kdnnen z.B. zu-
satzlich eine AF und ein CRPS vorliegen.

Postoperative Narbenneurome des
N. saphenus

Diese postoperative Komplikation entwi-
ckeltsich erstin der 3. bis 4. Woche und [6st
typische Beriihrungsschmerzen im latera-
len Narbenbereich aus. Es werden Schmer-
zen wie ,Nadelstiche” angegeben. Durch
die Anspannung der Haut beim Beugen
wird ebenfalls dieser typische Schmerz
ausgeldst, sodass es zu einer Beugehem-
mung kommt. Deshalb besteht eine Ver-
wechslungsgefahr mit der AF. Die Behand-
lung mit Pregabalin und Lidocainpflaster
(Versatis®) ist meist erfolgreich, sodass
neurochirurgische Eingriffe nur selten er-
forderlich sind.

Complex regional pain syndrome
(M. Sudeck)

Arthrofibrose und CRPS stehen in einer
besonderen Beziehung mit flieBenden
Ubergéngen zueinander. Aus einer AF
kann sich bei weiterer Traumatisierung
durch schmerzhafte Physiotherapie, Nar-
kosemobilisationen oder operative Ein-
griffe ein CRPS entwickeln, was in der
Literatur bei 15% der Félle beschrieben
wird [20]. Jedes CRPS ist neben den typi-
schen Beschwerden und Symptomen, die
in den ,Budapest-Kriterien” zusammenge-



Abb. 4 A Temperaturmessung mithilfe eines
Infrarotthermometers. Wichtig zur Beurteilung
des Krankheitsstadiums der Arthrofibrose und
zur Differenzialdiagnose (z. B. ,complex regional
pain syndrome”, CRPS)

fasst sind, haufig mit einer schmerzhaften
Bewegungseinschrankung belastet. Ruhe-
schmerz, Hautberiihrungsempfindlichkeit,
Muskelansteuerungsprobleme, trophische
Storungen des gesamten Beins mit groRen
Temperaturdifferenzen tiber 3-4 °C zur Ge-
genseite und destruktive Veranderungen,
wie Patella baja, sichern die Diagnose
(@ Abb. 4). Jeder weitere operative Ein-
griff oder eine Narkosemobilisation kann
zu einer dramatischen Verschlechterung
fiihren. Eine schmerztherapeutische Be-
handlung oder stationdre Rehabilitation
in einer spezialisierten Einrichtung ist fast
immer indiziert.

,Low-grade“-Infektion (chronische
geringfligige Infektion)

Bei 1-2 % der Gelenkimplantate entwickelt
sich diese schwerwiegende Komplikation
[12]. Wird die Diagnose innerhalb der ers-
ten 4 bis 6 postoperativen Wochen ge-
stellt, ist ein Prothesenwechsel meistens
vermeidbar. Bei deutlichem Gelenkerguss
sollte direkt nach ,Frosteln”, kurzfristigem
Fieber und nachfolgendem Schwitzen ge-
fragt werden (B-Symptomatik), da die Pati-
enten diese Symptomatik nicht mit ihrem
neuen Gelenk in Verbindung bringen. Ei-
ne sofortige Diagnostik mit Keimnachweis
kann die Prothese ,retten”. Um ,falsch-ne-
gative” Ergebnisse zu vermeiden, sollte die

Gelenkpunktion in zeitlicher Nahe zum Fie-
beranstieg durchgefiihrt werden, da nur
in diesem Zeitraum vitale Keime in der
Synovialfliissigkeit vorhanden sind.

Beispdter Diagnoseist meist ein Prothe-
senwechsel notwendig [12]. Liegt gleich-
zeitig ein CRPS vor, sollte die Operationsin-
dikation wegen der moglichen schweren
postoperativen Komplikationen streng ge-
stellt werden. Eine palliative Langzeitan-
tibiotikabehandlung ist in Erwagung zu
ziehen [12].

Therapie

Physio- und medikamentdse
Therapie

Wenn die AF friih diagnostiziert wird, be-
steht die Chance der vélligen Heilung. Bei
spaterer Diagnose kann noch eine deutli-
che Besserung durch eine konservative an-
tifibrotische Therapie erzielt werden. Ziel
der Therapie ist die Gesundung des betrof-
fenen Gelenks. Es darf nicht versucht wer-
den, ein krankes Gelenk beweglich zu ma-
chen, weil das intraartikulare fibrotische
Gewebe, das die Bewegung hemmt, immer
wieder verletzt wird, mit nachfolgender
nichtendender Reparation. Die Warnfunk-
tion des Schmerzes sollte beachtet wer-
den [26]. Nach Abbau des pathologischen
Gewebes resultiert die physiologische Be-
weglichkeit des betroffenen Gelenks von
selbst.

» Der Abbau des pathologischen
Gewebes resultiert in der
physiologischen Beweglichkeit des
Gelenks

Folgende therapeutische Manahmen

sind zu empfehlen:

1. Aufkldrung des Patienten Giber die
Ursachen und die therapeutischen
Méglichkeiten,

2. sofortiger Stopp der passiven schmerz-
haften Mobilisation des Gelenks [11,
20, 21],

3. Bewegung nur im schmerzfreien
Bereich erlaubt,

4. Forderung der Mikrozirkulation
und Entsorgung der Zytokine
(Wachstumsfaktoren) durch Lymph-
drainagen, ZRT(zellbiologische
Regulationstherapie)®-Matrix-The-

rapie, Therapie mithilfe pulsierender
elektromagnetischer Felder (PEMF),
Akupunktur,

5. Balancierung des vegetativen Systems
durch Osteopathie, FuBRreflexzonen-
therapie, Bindegewebsmassagen, evtl.
psychologische Begleitung,

6. Erlernen von Entspannungstechniken
(autogenes Training, Achtsamkeitstrai-
ning, progressive Muskelentspannung,
Yoga u.a.),

7. medikamentdse Therapie mit nied-
rigdosiertem Prednisolon und dem
nichtselektiven B-Blocker Propanolol
bei fehlenden Kontraindikationen [28]

Ernahrung, Bewegung und
Entspannung in Eigenregie

Wichtig ist, dass die Patienten alles vermei-
den, was zur Freisetzung der Wachstums-
faktoren und damit zur Aktivierung der
Fibroblasten fiihrt. Es diirfen nur die Be-
wegungen durchgefiihrt werden, die kei-
ne Schmerzen verursachen. Treppenstei-
gen im Wechselschritt ist erst bei einer
Beugung von etwa 100 Grad moglich und
erlaubt, vorher nur im Beistellschritt. Auch
Fahrrad- oder Ergometerfahren ist erst bei
iber 90-Grad-Beugung oder mit Kurbel-
verkiirzung zur Kreislaufaktivierung the-
rapeutisch sinnvoll. Langere Gehstrecken
sind nur erlaubt, wenn das ,Schraubstock-
gefiihl” danach nicht verstarkt auftritt. Ak-
tuelles Prinzip: Weniger ist mehr! Auch ein
Wellness-Urlaub ist zur Balancierung des
vegetativen Systems sinnvoll.

Medikamentose Therapie

Fir die AF steht aktuell nur eine Off-la-
bel-Therapie zur Verfiigung; diese muss
mit den Patienten besprochen werden.
Es sind aber Medikamente (Prednisolon
und Propanolol) verfligbar, die seit vielen
Jahren in ihren Wirkungen und Neben-
wirkungen bekannt sind. Bei Beachtung
der Kontraindikationen kdnnen sie zusatz-
lich eingesetzt werden, v. a. bei starken
Schmerzen in den Stadien | und Il [28].
Sie haben allerdings nur eine symptoma-
tische Wirkung, ohne direkte Forderung
der Apoptose, sodass bei Gegenanzeigen
auf ihren Einsatz verzichtet werden kann,
ohne den Erfolg der Therapie zu gefdhr-
den. Eine fachlich richtige Physiotherapie
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und geeignete VerhaltensmaRnahmen der
Betroffenen haben einen gréBeren Einfluss
auf den Heilungserfolg.

Nachsorge

Wenn die Behandlung erst im spaten Sta-
dium Il oder Il einsetzt, verbleibt oft ei-
ne Empfindlichkeit gegeniiber mechani-
schem und/oder emotionalem Stress. Ei-
nige Patienten berichten, dass ihr Kniege-
lenk ein ,Spiegel ihrer Seele” sei und sich
bei emotionaler Belastung verschlechte-
re. Fiir diese Patientengruppe ist es von
groBer Wichtigkeit, Techniken zur Reduk-
tion von innerer Anspannung zu erlernen
und regelmaBig einzusetzen. Es gibt auch
viele Patienten, bei denen bei bestehen-
der AF das kontralaterale Gelenk operiert
werden musste. Bei den meisten vom Au-
tor des vorliegenden Beitrags behandel-
ten Patienten ist an dem anderen Gelenk
keine AF aufgetreten, sodass wesentliche
genetische Faktoren bei dieser Erkrankung
eher nicht vorliegen. Vor einem operati-
ven Gelenkeingriff sollten allerdings eine
emotionale Ausgeglichenheit und ein un-
getriibtes Vertrauensverhaltnis zum Ope-
rateur bestehen.

Fazit fiir die Praxis

— DieArthrofibrose (AF) ist eine Erkrankung,
die arztlich und physiotherapeutisch gut
behandelt werden kann. Die Behandler
sollten den Mut haben, die Diagnose friih-
zeitig zu stellen und eine antifibrotische
Therapie einzuleiten. Der Rat zu mehr Ge-
duld sollte den betroffenen Patient*innen
nur dann gegeben werden, wenn die Ur-
sache der Funktionsstdrung diagnostisch
klar definiert wurde.

= Behandlungsziel bei diagnostizierter AF
sollte die Gesundung durch Abbau des
fibrotischen Gewebes im betroffenen
Gelenk sein. Dann verringern sich die
Schmerzen und das Schraubstockgefiihl
in relativ kurzer Zeit, und die Beweglich-
keit verbessert sich. Die bisherige ,me-
chanisch” orientierte Behandlung nach
dem ,Verklebungsmodell” mit passivem
schmerzhaftem Dehnen sollte der Ver-
gangenheit angehoren.

-~ Da die betroffenen Patienten zuerst und
am intensivsten durch Physiotherapeuten
betreut und behandelt werden, kdnnen
diese in besonderem MaB zum Thera-
pieerfolg beitragen. Operateure und die
weiteren arztlichen Nachbehandler soll-
ten die Therapeuten diagnostisch und
beratend unterstiitzen.
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Clinical diagnostics, differential diagnostics, pathogenesis and stage
model of arthrofibrosis

Arthrofibrosis (AF) is one of the most frequent complications of injuries and surgical
interventions on joints, particularly after total knee replacement and anterior cruciate
ligament reconstruction. Even though all joints can be affected, most cases involve the
knee joint. Patients feel a painful impairment of the range of motion caused by fibrotic
tissue formation within and sometimes also outside the joint. The normal healing
process is disturbed by mechanical and emotional stressors and severe pain. In 90% of
the cases AF occurs even within the first few days after the injury or surgery, so that the
quality standards cannot be achieved. Physiotherapy and rehabilitation often do not
result in a substantial amelioration of symptoms, so that the activities of daily living
(ADL) are severely limited. The clinical diagnostics, differential diagnostics and a novel
pathogenesis and stage model of the primary AF with the treatment principles derived
from this are presented in this article.

Keywords
Joint replacement - Knee - Cruciate ligament - Stiffness - Scarring
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